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Neuropatías ópticas y trastornos oculomotores periféricos 
en pacientes con SIDA 
J . Torras-Sanvicens, J . Arruga-Ginebreda 
Resumen. La prevalencia de las alteraciones neuroftalmológicas en los pacientes con el síndrome de inmunodefwiencia 
adquirida (SIDA) es de alrededor del 8%. Las alteraciones neuroftalmológicas más frecuentes son: 1. Las paresias de 
nervios craneales. 2. Neuropatías ópticas, y 3. Trastornos pupilares. Las paresias de nervios craneales suelen ser combi-
nadas más que aisladas y deberse a lesiones intraparenquimatosas (toxoplasmosis o linfoma) o meningitis (tuberculosis o 
linfoma). Las alteraciones del r>ei-vio óptico suelen serpapilitis por CMV, neuropatía óptica por sífilis o meningitis cripto-
cocócica. Dentro de las alteraciones pupilares se han descrito síndromes de Bernard-Horner por afectación simpática, 
pupilas de Argyll-Robertson por lesiones tectales mesencefálicas y midriasis asociadas a lesiones del nervio motor ocular 
común [REVÑEUROL 1996; 24: 1605-1613]. 
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Summary. In patients with the acquired immunodeficiency syndrome (AIDS) there is an 8% incidence of neuro-
ophthalomologicalchanges. Thecommonestoftheseneuro-ophthalmological changesare: 1) Cranialnervepareses2) Optic 
neuropathy and 3) Pupil disorders. The cranial nerve pareses are usually combined, rather than single, and are due to 
intraparenchymatous lesions (toxoplasmosis or lymphoma) or to meningitis (tuberculous or lymphoma). The optic nerve 
changes tend to be papillitis due to CMV or optic neuropathy due to syphilis or to cryptococcal meningitis. Among the pupil 
changes, Bernard-Horner syndromes due to sympathetic involvement, Argyll-Robertson pupils due to mesencephalic tectal 
lesions and mydriasis associated with the common oculo-motor nerve have been described[REVÑEUROL 1996; 24: 1605-
1613]. 
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INTRODUCCIÓN 
La prevalencia de alteraciones neuroftalmológicas en pacien-
tes afectos de SIDA es bastante coincidente entre los distintos 
autores (Jabs [1], sobre 200 casos, Mansour [2] sobre 127 
casos), quedando establecida en un porcentaje aproximado del 
8%. Estos casos forman parte del total de las complicaciones 
clínicas neurológicas que se cifran en alrededor del 40% (Levy, 
Snider [2]), si bien, los datos procedentes de los hallazgos 
neuropatológicos post mortem demuestran una frecuencia muy 
superior de afectación neurológica en esta enfermedad (73%, 
Morgello [2]). 
La importancia de los hallazgos neuroftalmológicos no 
radica solamente en que pueden constituir el primer signo de 
enfennedad, sino también en el hecho de que una exploración 
neuroftalmológica básica permite detectar la afectación del 
SNC en pacientes con SIDA [3,4]. Los diferentes trastornos 
neuroftalmológicos comprenden neuropatías ópticas, altera-
ciones de los nervios motores oculares, alteraciones supranu-
cleares de la mirada y defectos campimétricos por lesiones de 
las vías ópticas. En este capítulo nos ocuparemos sólo de los 
dos primeros grupos, que constituyen las manifestaciones más 
periféricas, ya que los dos restantes han sido tratados en otro 
capítulo. 
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TRASTORNOS OCULOMOTORES PERIFÉRICOS 
Los movimientos oculares se clasifican en ducciones si se 
analiza cada ojo por separado, versiones (entendiendo movi-
mientos conjugados en las distintas posiciones de la mirada) y 
vergencias (movimientos oculares en los que se pierde el pa-
ralelismo, es decir, convergencia y divergencia). 
En los trastornos oculomotores periféricos se pierde el 
paralelismo entre ambos globos oculares, lo que se manifies-
ta subjetivamente como doble visión (diplopía), siempre y 
cuando la función visual sea correcta en ambos ojos. El pa-
ciente puede también expresar la diplopía como visión bo-
rrosa o dificultad para mirarhacia una cierta dirección con los 
dos ojos a la vez. En cambio, cuando existe amaurosis, am-
bliopía o cualquier otra causa de baja visión en un ojo, estas 
alteraciones se pueden presentar de forma totalmente asintó-
matica. 
Por ello es importante la exploración de las ducciones y las 
versiones mediante el examen de los movimientos sacádicos 
y de seguimiento (rápidos y lentos) en las distintas posiciones 
de la mirada (Fig. 1), así como por la prueba de la oclusión 
{cover test) que consiste en eliminar la influencia del ojo con-
tralateral al suprimir la fijación de éste. 
En función de los músculos oculares extrínsecos afecta-
dos efectuaremos un diagnóstico sindrómico de paresia o 
parálisis de los nervios motor ocular común, patético o motor 
ocular externo, correspondientes al I I I , IV y V I pares cranea-
les, respectivamente. En pacientes con SIDA diagnostica-
mos con mayor frecuencia paresias combinadas de varios 
nervios craneales e incluso paresias bilaterales [5-8]. En los 
casos combinados o bilaterales, la causa más frecuente de 
afectación de los nervios craneales es la meningitis basal de 
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Figura 1. Esquema de las 6 posiciones de la mirada que deben explo-
rarse para detectar paresias de los distintos músculos oculares ex-
trínsecos. A: m. recto superior derecho y oblicuo inferior izquierdo. 
B: m. oblicuo inferior derecho y recto superior izquierdo. C: m. recto 
externo derecho y recto interno izquierdo, d: posición primaria de la 
mirada. E: m. recto interno derecho y recto externo izquierdo. F: m. 
recto inferior derecho y oblicuo superior izquierdo. G: m. oblicuo 
superior derecho y recto inferior izquierdo. 
Figura 2. Síndrome de Bernard-Horner derecho en paciente VIH*. 
Los exámenes complementar ios neurorradiológicos no detecta-
ron lesión estructural a lguna a nivel cefálico, cervical o torácico. El 
test con col i r io de Pholedrine (parasimpaticomimético indirecto) 
fue compat ib le con lesión posgangl ionar, es decir, con lesión de la 
tercera neurona simpática. La evolución del caso fue hacia una 
paraparesia y éxitus en relación a una v i remia por CMV. 
origen linfomatoso o infeccioso. Esta causa hay que sospe-
charla especialmente cuando la paresia se asocia a papilede-
ma por h ipe r t ens ión endocraneal. 
Otros trastornos de la moti l idad ocular extr ínseca como 
parálisis de mirada con}ugada,flutter ocular, desv iac ión ocu-
lar oblicua (skew) t ambién se asocian al S I D A [7 ] , aunque 
sobrepasan el ámbi to de este capitulo ya que se trata de trastor-
nos supranucleares. 
NEUROPATÍAS ÓPTICAS 
En los pacientes con S I D A el nervio ópt ico puede afectarse por 
los siguientes mecanismos: 
Papiledema. Disco óptico elevado secundario a hipertensión 
endocraneal (bilateral casi siempre). En fases iniciales no pro-
Figura 3a. Parálisis completa del músculo recto externo izquierdo 
con la lesión protuberancial correspondiente, que afecta el núcleo 
del VI nervio craneal izquierdo. 
duce afectación funcional y por tanto no hay síntomas visuales 
(aunque pueden existir pérdidas transitorias de agudeza visual). 
Neuritis óptica (papilitis —papila de bordes borrosos-, retro-
b u l b a r p a p i l a bien delimitada—). Afectac ión funcional aguda 
del nervio ópt ico de et iología inflamatoria, infecciosa o des-
mielinizante (normalmente unilateral); suele producirse una 
recuperac ión funcional tras el tratamiento o sin él. 
Figura 4a. Parálisis incompleta del III nerv io craneal izquierdo. 
Nótese la limitación de la acción del músculo recto inferior izdo. 
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Figura 3b. La TAC detecta varias lesiones captadoras de contraste con edema perilesional frontoparietal derecha, mesencefálica derecha 
ytemporoccipital bilateral. ^ 
Neuropatía óptica isquémica. Afectación aguda parcial o total 
del nervio ópt ico , casi siempre a c o m p a ñ a d a de edema del dis-
co, producida por isquemia a nivel de p eq u eñ o s vasos y sin 
recuperación posterior. 
Perineuritis. Elevación del disco ópt ico no secundaria a pro-
ceso hipertensivo endocraneal y sin afectación funcional; en-
tidad poco frecuente secundaria a inf lamación de las vainas del 
n e r v i o ó p t i c o ^ 
Figura 4b. Parálisis incompleta del III nervio craneal izquierdo por lesión fascicular infer ior del 
En este caso se aisló v i rus JC en el líquido cefalorraquídeo y por tanto se diagnost ico de leucoencefalopatia multifocal progresiva. 
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Figura 5. RMN de un caso de parálisis incompleta del III nervio craneal que muestra la lesión toxoplásmica responsable a nivel 
mesencéfalo-protuberancial. 
En otras ocasiones, el paciente VIH* se nos presenta en fase 
de atrofia óptica, la cual será secundaria la mayor parte de 
ocasiones a procesos causantes de retinitis o coriorretinitis 
(atrofia ascendente), aunque también a neuritis óptica y a 
papiledema. 
El tratamiento depende totalmente de la etiología, la cual 
difiere mucho respecto a los pacientes irmiunocompetentes. 
Por consiguiente, nuestra actitud diagnóstica y terapéutica frente 
a la patología del nervio óptico cambiará ante el conocimiento 
o sospecha de la seropositividad al VIH. 
TRASTORNOS PUPILARES 
En pacientes afectos de SIDA se han descrito distintas altera-
ciones pupilares, la más frecuente de las cuales es la midriasis 
asociada a parálisis/paresia del nervio MOC [9], por afecta-
ción de las fibras parasimpáticas. 
En cuanto a otros trastornos pupilares en pacientesVIH*, 
se han descrito síndromes de Bernard-Horner por afecta-
ción simpática a distintos niveles (1- neurona a nivel SNC, 
2- neurona en médula espinal y 3- a nivel cervical) (Fig. 2) 
[10] y síndromes de disociación luz-acercamiento, consis-
tentes en pupilas que no se contraen con la iluminación pero 
sí con la acomodación (también denominadas pupilas de 
Argyll-Robertson cuando, además, son de pequeño tama-
ño). Estos últimos casos se han relacionado con lesiones 
mesencefálicas tectales, normalmente asociados a una im-
posibilidad en la mirada vertical superior (síndrome de 
Parinaud). 
TRASTORNOS OCULOMOTORES PERIFÉRICOS: 
PARÁLISIS NERVIO MOTOR OCULAR EXTERNO (VI) 
El V I nervio craneal es responsable de la inervación del mús-
culo recto lateral cuya acción es la abducción del globo ocular, 
Su afectación es el trastorno motor ocular más frecuente de los 
pacientes afectos de SIDA [6,11], ya sea directamente, por 
lesión protuberancia! (nuclear o fascicular) o por meningitis e, 
indirectamente, asociado a hipertensión intracraneal. 
La etiología de la afectación protuberancia! muchas ve-
ces no está aclarada y, a parte de las clásicas lesiones toxo-
plásmicas (Fig. 3) y linfomatosas, se atribuye a una infección 
vírica en muchos casos (VIH, herpesvirus, CMV, papovavi-
rus, etc.). E! diagnóstico puede establecerse por estudio del 
LCR mediante la técnica de ampliación de antígeno PCR 
(protein chain reaction). 
Por proximidad topográfica, las lesiones situadas a nivel 
protuberancial dan lugar a otras manifestaciones que ayudarán 
al diagnóstico. Estas manifestaciones pueden ser: debilidad 
facial por afectación del V I I nervio craneal, oftalmoplejía in-
temuclear, nistagmo, etc. [12-14]. 
TRASTORNOS OCULOMOTORES PERIFÉRICOS: 
PARÁLISIS NERVIO MOTOR OCULAR COMÚN (III) 
El I I I nervio craneal es responsable de la inervación de los 
músculos elevador párpado superior, recto superior, recto in-
ferior, recto medial y oblicuo inferior, así como del esfínter de 
la pupila. Por tanto, además de un trastorno de la motilidad 
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ocular extr ínseca puede producir ptosis palpebral y midriasis. 
La afectación será completa o incompleta según implique a 
todos los m úsc u lo s o a algunos de ellos. 
En pacientes V I H se afecta principalmente por una lesión 
a nivel mesencefá l i co (nuclear o fascicular) [15] , de origen 
toxoplásmico (normalmente Toxoplasma gondii es el agente 
etiológico m á s frecuente de afectación de SNC en pacientes 
con S IDA) (Fig. 5) [ 16]. El d iagnós t ico se basa en los estudios 
neurorradiológicos (TC, R M N ) y la respuesta al tratamiento 
(sulfadiazina y pirimetamina en primera instancia). 
El l infoma pr imario o secundario cerebral puede compor-
tarse r a d i o l ó g i c a m e n t e de manera similar y debido a su rela-
tiva frecuencia puede confundirse con el cuadro anterior [17] . 
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Figura 6. Pa rá l i s i s c o m p l e t a d e l III n e r v i o c r a n e a l d e r e c h o c o n p t o -
s i s p a l p e b r a l y m i d r i a s i s (A) q u e a d e m á s se a c o m p a ñ a b a d e a m a u -
r o s i s c o n a t r o f i a ópt ica s e c u n d a r i a a i n v a s i ó n d e l á p e x o r b i t a r i o 
p o r l i n f o m a c e r e b r a l , v i s i b l e m e d i a n t e R M N (B) . 
El linfoma cerebral, al tener una mayor tendencia de locali-
zación periventricular o periacueductal, puede dar manifesta-
ciones en el LCR, tanto citológicas como en detección de posi-
bles agentes etiológicos, como el virus Epstein-Barr que se ha 
relacionado con algunos linfomas no Hodgkinianos tipo B. 
Hemos podido constatar un caso de afectación mesencefá-
lica por lesiones desmielinizantes calificado como de leucoen-
cefalopatía multifocal progresiva, en el que se ha aislado pa-
povavirus JC en el L C R (Fig. 4). 
A d e m á s , la afectación del I I I nervio craneal puede deberse 
a la compres ión periférica por un proceso mening í t i co o ex-
pansivo cerebral [18] . 
Nuestra experiencia, contempla un caso de linfoma frontal 
y de ganglios bása les que se presentó con atrofia óptica más 
parál is is del I I I nervio craneal ipsilateral a consecuencia de la 
compres ión de ambas estructuras a nivel de entrada en ápex 
orbitario (Fig. 5). 
T R A S T O R N O S O C U L O M O T O R E S PERIFÉRICOS: 
PARÁLISIS N E R V I O P A T É T I C O (IV) 
El I V nervio craneal es responsable de la inervación del m ú s -
culo oblicuo superior. 
En pacientes con S I D A se afecta principalmente por lesión 
a nivel mesencefá l ico y su et iología obedece a las mismas 
causas que la parál isis del I I I nervio craneal, es decir, toxoplas-
mosis y linfoma principalmente. 
No obstante t ambién se han descrito casos secundarios al 
virus varicela zoster [19] , o asociados a encefalitis por C M V 
o incluso al propio V I H . 
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Figura 7. Estados evolut ivos de un caso de papi l i t is y ret init is c i rcumpapi lar por CMV tratada con gancic lovir y corticoides. A; fase 
inf lamator ia . B: fase de atrofia óptica. 
Por proximidad topográf ica , las lesiones situadas a nivel 
de mesencéfa lo dorsal pueden dar lugar a un s índrome de 
Parinaud con l imitación de la mirada superior y pupilas poco 
reactivas a la luz, con d isociac ión luz-acercamiento. 
NEUROPATÍAS ÓPTICAS: 
PAPILITIS Y NEURITIS RETROBULBARES 
La presencia de esta entidad cl ínica en pacientes afectos de 
SIDA se ha asociado principalmente al citomegalovirus ( C M V ) , 
en razón de la elevada tendencia de este virus a producir ma-
nifestaciones oculares, especialmente retinitis (20-30% del total 
de pacientes afectos de S I D A ) [20]. Friedman [ 16] refiere una 
prevalencia de papilitis del 30% en los casos de retinitis C M V 
(7 casos en un total de 22). Nuestra experiencia indica una 
prevalencia muy inferior, aunque debe señalarse que el fimcio-
nalismo del nervio ópt ico no se valora s i s temát icamente en 
este tipo de pacientes. 
Grossniklaus et al [21 ] han clasificado la papilitis por C M V 
en dos tipos: 
—Tipo 1, en que la papilitis sería consecuencia de la exten-
sión de un foco de retinitis circundante. 
— Tipo 2, en que la papilitis sería el foco primario. 
En general todos los autores destacan un pronós t ico muy 
desfavorable [22] , puesto que la necrosis de la cabeza del ner-
vio ópt ico es irreversible (Fig. 6), sobre todo en el tipo 2 de 
Grossniklaus. De todas formas debe indicarse siempre trata-
miento con ganciclovir (o foscamet en caso de resistencia al 
ú l t imo) ya que t ambién están descritos casos de recuperac ión 
de A V tras el tratamiento [23,24] (siempre correspondientes al 
tipo 1 de Grossniklaus). 
Otra causa muy frecuente de neuritis ópt ica en pacientes 
V I H * es la sífilis [25,26], que puede dar manifestaciones clí-
nicas variadas en forma de papilitis o neuritis retrobulbar [27], 
uní o bilateral [28], asociada o no a uveít is [29], e incluso en 
forma de perineuritis (afectación de la vaina del nervio ópt ico 
sin afectación neuronal). La respuesta a la penicilina iv acos-
tumbra a ser buena. 
Esta et iología debe descartarse siempre, dada la coexisten-
cia de la infección por Treponema pallidwn y por V I H , sobre 
todo en los pacientes con vía de infección sexual [30]. Es 
importante reseñar la existencia de casos con serologías espe-
cíficas negativas, cuya et iología t r eponémica se ha demostra-
do ana tomopa to lóg icamen te [9] . 
En nuestro medio, la sífilis es poco frecuente, probable-
mente debido a una mayor frecuencia de la vía de infección 
parenteral. Nuestros casos se manifiestan en forma de neuio-
rretinitis (Fig. 7), en los que, aparte de papilitis, existe inflama-
ción retiniana circundante. 
E l Cryptococcus neoformans es un agente etiológico fre-
cuente de meningitis en pacientes inmunodeprimidos que se 
a c o m p a ñ a de manifestaciones of ta lmológicas en un 50% de 
los casos [16] , principalmente papiledema (Fig. 8) y parálisis 
de los nervios motores-oculares. Sin embargo, en las immuno-
depresiones secundarias al V I H con infección por criptococo 
se han descrito m á s casos de pérd ida visual por atrofia óptica 
sin papiledema previo [31] , dada la menor tendencia a la infla-
mac ión , que en las immunosupresiones no secundarias alVIH. 
En estos casos exist ir ía pé rd ida brusca de vis ión secundaria a 
la aracnoiditi s retrobulbar que p rovocar ía una constricción del 
nervio ópt ico [32] . 
Esta grave compl icac ión de la meningitis criptococócica 
es menos frecuente en los casos tratados con conazoles orales 
respecto a los tratados con amfotericina B [31 ] , sugiriendo un 
posible papel tóxico de este ú l t imo fármaco. 
Las neuritis ópt icas en pacientes con S IDA se han asociado 
ocasionalmente a muchas otras e t io logías : tuberculosis, toxo-
plasmosis [33], herpes simplex, virus varicela zoster [ 10,34,35] 
eincluso al virus de la hepatitis B [36] . Sin embargo, la casuís-
tica es escasa, en parte debido a la dificultad de establecer un 
d iagnós t ico de certeza. 
La dificultad de establecer un d iagnós t ico se acrecenta en 
los casos de neuritis retrobulbar que causa atrofia óptica. Mu-
chos autores sugieren un papel preponderante del CMV en 
estos casos, aunque sólo se obtiene un diagnóst ico seguro con 
un estudio ana tomopa to lóg ico post mortem, que en muchos 
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Figura 8. Neurorret in i t is bilateral en un paciente ViH* con sero,og,a luética posit iva. Nótese ,a extensión del edema papilar a ,a retina 
circundante en OD (A) y 01 (B). • 
componente hemorrágico e isquémico que acompaña al edema papilar en UU (A) y UMB,. 
casos no es posible realizar. La atrofia ópt ica t ambién puede 
deberse a una extensa retinitis por C M V por afectación ascen-
dente de las células ganglionares. 
Se ha sugerido también el papel del V I H en la etiopatogema 
de neuritis ópticas [37], apoyado por la naturaleza neurotropica 
(aparte de linfotrópica) de este virus y su demostración histoló-
gica en tejidos oculares [38].Tenhula et al [39] encontraron uria 
reducción del 40% de la población axonal del nervio óptico de 
pacientes con SIDA en comparación con población normal. 
Svi'eeney et al [40] han descrito un caso de neuritis retro-
REV NEUROL 1996; 24 (136): 1605-1613 
1611 
J. TORRAS, ET A L 
bulbar id iopát ica auto-resuelta y con señal hiperintensa en 
R M potenciada en T2 ( t í p i camen te desmielinizante) que de-
sarrol ló un l infoma primario de SNC dos meses después . La 
et io logía concreta de la neuritis no está aclarada, aunque es 
razonable pensar en una in f l amac ión secundaria al trastorno 
inmuno lógico subyacente al propio linfoma asociado al SIDA. 
En general, ante la sospecha de un paciente V I H * es preciso 
descartar la e t io logía infecciosa puesto que el tratamiento 
cor t isónico habitual en este tipo de neuropa t ía podr ía ser, ló-
gicamente, perjudicial si existiese infección. 
NEUROPATÍAS ÓPTICAS: PAPILEDEMA 
Dada la florida pa to logía infecciosa oportunista y neoplás ica 
de los pacientes con SIDA, es lógico pensar que existirá hiper-
tens ión endocraneal en bastantes de estos casos y, por consi-
guiente, papiledema. 
Los autores no se ponen de acuerdo en cuanto a la fre-
cuencia de esta pa to log ía . Pepose [41 ] ha encontrado eviden-
cias h i s to lóg icas de papiledema en un 14% de las 35 autop-
sias practicadas en pacientes afectos de S I D A . Sin embargo, 
Jabs [1] sólo encon t ró 1,5% de casos con papiledema entre 
200 pacientes V I H * explorados. De todas formas, cuando 
está presente hay que pensar en pa to log í a parenquimatosa o 
m e n í n g e a del SNC, especialmente toxoplasmosis y l infoma 
en el primer caso, y meningitis c r ip tococóc ica en el segundo 
caso. 
Es importante siempre solucionar la causa de la hiper-
t e n s i ó n endocraneal, puesto que aunque inicialmente la 
agudeza visual no se af^f^tp f-on la cronicidad del proceso 
puede afectarse progresivamente el campo visual hasta la 
ceguera absoluta. 
OTRAS NEUROPATÍAS ÓPTICAS 
Como ya se ha comentado, en pacientes V I H * , afectos o no de 
SIDA, muchas neuropat ías ópt icas quedan sin un diagnóstico 
e t iológico, principalmente las retrobulbares, responsables de 
atrofia ópt ica a posteriori. 
Muchos de estos casos podr ían obedecer a una etiología 
infecciosa, con re lación causal difícil de establecer serológica-
mente. De todas formas, t ambién se ha escrito sobre el riesgo 
de neuropat ía ópt ica i squémica en pacientes con SIDA (Ho-
lland) [42] . E l caso mejor documentado en este sentido lo 
aporta Brack et al [43] , en el que además , la neuropatía es la 
primera manifes tac ión de la enfermedad. 
Se ha sugerido que la causa de la isquemia puede ser la 
misma microangiopat ía por ininunocomplej os que ocasiona los 
exudados algodonosos ret iñíanos t ípicos de los pacientes VIH*, 
si bien no es posible descartar un efecto directo del propio VIH. 
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